



ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ НЕОВАСКУЛЯРНОЇ ГЛАУКОМИ ПІСЛЯ МІНІ- 
ІНВАЗИВНОЇ ВІТРЕКТОМІЇ  У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПРОЛІФЕРАТИВНОЮ  
ДІАБЕТИЧНОЮ РЕТИНОПАТІЄЮ
А. М. Рубан
Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика
У статті проведений аналіз можливих факторів ризику розвитку післяопераційної неоваскулярної глаукоми у несе- 
лективній когорті 237 пацієнтів з проліферативною діабетичною ретинопатією (ПДР) за результатами вітректомії (23/ 
25G). Загальну групу склали пацієнти з вітреальним крововиливом, тракційним відшаруванням сітківки та прогресу­
ючою фіброваскулярною проліферацією із залученням макулярної сітківки. Статистичний аналіз довів, що такі клінічні 
ознаки як: 1 тип цукрового діабету (ЦД), 2 тип ЦД з інсулінотерапією, чоловіча стать, рівень гліколізованого гемогло­
біну НЬА1 с>8 %, доопераційна неоваскуляризація райдужки, не проведена до операції панретинальна лазеркоагуля- 
ція сітківки, наявність неоваскуляризації райдужки, неоваскулярна глаукома на парному оці, доопераційний вітреаль- 
ний крововилив, площа неперфузії сітківки >2 квадрантів, аферентний зіничний дефект, тракційне відшарування 
сітківки по типу «трапеції» та непроведене до або інтраопераційне введення інгібітора ангіогенезу (Луцентіс) були 
найвагомішими факторами ризику розвитку неоваскулярної глаукоми після вітректомії у пацієнтів з ПДР.
Ключові слова: проліферативна діабетична ретинопатія, вітректомія 23/25G, післяопераційна неоваскулярна 
глаукома, фактори ризику.
ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ НЕОВАСКУЛЯРНОЙ ГЛАУКОМЫ ПОСЛЕ 
ВЫПОЛНЕНИЯ МИНИ-ИНВАЗИВНОЙ ВИТРЭКТОМИИ  У ПАЦИЕНТОВ С 
ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИЕЙ
А. Н. Рубан
Национальная медицинская академия последипломного образования
имени П. Л. Шупика
В статье проведен ретроспективный анализ возможных факторов риска возникновения неоваскулярной глауко­
мы после выполнения мини-инвазивной витрэктомии 23/25G у 237 пациентов с пролиферативной диабетической 
ретинопатией. Основными клиническими факторами риска развития послеоперационной неоваскулярной глауко­
мы определены: предварительно не выполненная лазеркоагуляция сетчатки, мужской пол пациента, 1 тип сахар­
ного диабета (СД), 2 тип СД с инсулинотерапией, уровень гликолизированного гемоглобина НЬА1с>8 %, отсут­
ствие интравитреального до/интраоперационного введения ингибитора ангиогеннеза, гемофтальм, тракционная 
отслойка сетчатки по типу «трапеция», площадь неперфузируемой сетчатки >2 квадранта, афферентный зрачко­
вый дефект, неоваскуляризация радужки, неоваскулярная глаукома на парном глазу.
Ключевые слова: пролиферативная диабетическая ретинопатия, витрэктомия 23/25G, неоваскулярная глаукома, 
факторы риска.
RISK FACTORS FOR DEVELOPMENT OF NEOVASCULAR GLAUCOMA AFTER 
MINIINVASIVE DIABETIC VITRECTOMY IN PATIENTS WITH POLIFERATIVE
DIABETIC RETINOPATHY
A. N. Ruban
National Medical Academy of Postgraduate Education by P. L. Shupyk
The article presents the risk factors for neovascular glaucoma in patients after miniinvasive diabetic vitrectomy. This was a 
retrospective study of 237 eyes (237 patients) who underwent combined sutureless vitrectomy 23/25G for the complications 
of proliferative diabetic retinopathy. Indications for the surgery were vitreous hemorrhage and tractional retinal detachment. 
The main predictive clinical features of neovascular glaucoma after diabetic vitrectomy were: previously not performed laser 
phothocoagulation, level of HbA1 c >8 %, neovascular glaucoma contralateral eye, neovascularization of iris, type of diabetis,
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sex, vitreous hemorrhage, “table-type” of fractional retinal detachment, Marcus-Gunn defect, size of nonperfusion >2 quadrants, 
previously not injected inhibitor of VEGF.
Key words: proliferative diabetic retinopathy, vitrectomy 23/25G, neovascular glaucoma, predictive factors.
МЕДИЧНА ІНФОРМАТИКА
ТА ІНЖЕНЕРІЯ
Вступ. Незважаючи на велику кількіеть доелі- 
джень, що етоеуютьея діабетичної ретинопатії (ДР), 
це захворювання залишаєтьея однією з головних при­
чин нових випадків еліпоти в розвинутих країнах евіту 
[1]. Згідно з даними Wiseonsin Epidemiologie Study, 
9S % пацієнтів з цукровим діабетом (ЦД) 1 типу та 
7S % пацієнтів з ЦД 3 типу мають ознаки ДР через 
13 років з моменту ветановлення діагнозу [3]. Впро­
довж цього ж  періоду 33 % пацієнтів з ЦД 1 типу та 
17% пацієнтів з Ц Д  3 типу мають ознаки проліфера- 
тивної діабетичної ретинопатії (ПДР), яка є голов­
ною причиною тяжкої втрати зору та еліпоти.
Міні-інвазивна вітректомія 33/33G (діаметр інетру- 
ментів <0,9 мм) є виеокоефективним та доетатньо 
безпечним методом хірургічного лікування уеклад- 
нень ПДР, таких як переиетуючий вітреальний кро­
вовилив, тракційне відшарування еітківки та прогре- 
еуюча фіброваекулярна проліферація із залученням 
макулярної еітківки [3]. Разом з тим, навіть піеля 
планово проведеної вітректомії може епоетерігати- 
ея піеляопераційне прогрееування неоваекуляризації 
переднього відрізка ока, що веде до розвитку нео­
ваекулярної глаукоми (НВГ).
Чаетота піеляопераційної НВГ, за даними різних 
авторів, коливаєтьея від 3 до 1S % [4, 3]. Більшіеть 
доеліджень, проведених у 90-х роках, евідчать, що 
рівень НВГ піеля виконання вітректомії еуттєво ко­
релює з проведенням pars plana ленеектомії, доопе- 
раційною афакією та наявніетю залишкового відша­
рування еітківки [б, 7]. Однак, ці результати були от­
римані до введення в клінічну практику ендолазерної 
коагуляції. З впровадженням еучаених вітреорети- 
нальних міні-інвазивних технологій та інетрументів 
калібру 33/33G, чаетота піеляопераційного рубеозу 
та неоваекулярної глаукоми значно зменшилаеь [S]. 
Разом з тим, на еьогоднішній день іенує недоетат- 
ньо даних етоеовно факторів ризику виникнення нео­
ваекулярної глаукоми піеля міні-інвазивної вітректомії 
на діабетичних очах.
Мета дослідження. Визначення факторів ризику 
виникнення неоваекулярної глаукоми піеля міні-інва- 
зивної вітректомії 33/33G у пацієнтів з ПДР.
Матеріали та методи. Нами був проведений рет- 
роепективний аналіз 337 історій хвороб пацієнтів, яким 
було виконане вітреоретинальне втручання з приво­
ду уекладнень ПДР на базі кафедри офтальмології 
НМАПО імені П. Л. Шупика (Київеька клінічна лікар­
ня «Центр мікрохірургії ока») між еічнем 3013 р. та
липнем 2013 р. У  групу увійшли пацієнти з вітреаль- 
ним крововиливом, тракційним відш аруванням 
сітківки та прогресуючою фіброваскулярною проліфе­
рацією із залученням макулярної сітківки. В групу не 
включали пацієнтів, очі яких мали підвищений внут- 
рішньоочний тиск (ВОТ) >22 мм рт. ст. до операції, 
яким раніше проводилась вітректомія або вводився 
інтравітреально кортикостероїд. Операції виконува­
лись на субтеноновій анестезії за класичною мето­
дою 3-портової вітректомії з використанням інстру­
ментів калібру 23/25G на хірургічному комплексі 
«Stellaris PC» (Bausch&Lomb). Операція починалась 
з виконання факоемульсифікації кришталика через 
рогівковий розтин 1,8 мм на 11 годинах та імплан­
тації акрилової інтраокулярної лінзи (ІОЛ) (Alcon, 
Bausch&Lomb). Далі транскон’юнктивально і транс­
склерально, на відстані 3,5 мм від лімба за методи­
кою J. Pollack (вхід троакара під кутом 5-10 ° до 
поверхні склери) імплантувалися три канюлі, через 
які високошвидкісним вітреотомом (5000 зр/хв) ви­
далялось центральне склоподібне тіло та проводи­
лось усунення передньо-задніх тракцій заднього кор- 
тексу (ЗК). Максимально повне видалення фібровас- 
кулярних мембран виконувалось технікою деламінації, 
сегментації або їх комбінації. При наявності задньо­
го вітреошизису (розшарування задніх шарів скло­
подібного тіла) нами використовувалась оригінальна 
техніка бімануальної дисекції мембран з додатковим 
освітленням 25G (Awh, Stellaris), 29G (chandelier, 
Synergetics) [9].
При необхідності панретинальна лазерна коагуля­
ція проводилась максимально периферійно (до ога 
serrata). Для візуалізації очного дна використовува­
ли ширококутову систему Resight (Carl Zeiss Meditec, 
Germany). При виконанні маніпуляцій на макулярній 
ділянці ми використовували контактні лінзи (Dorc, 
Netherlands). Силіконова(1300,5700 cSt, Bausch&Lomb, 
США) або газова ендотампонада (SF6 20 %>) прово­
дилась за визначенням хірурга. В усіх випадках пе­
ред виконанням ендотампонади виконувався задній 
капсулорексис. В тих випадках, коли тампонада не 
планувалась, в кінці операції проводилась часткова 
(<30 %) тампонада стерильним медичним повітрям 
з метою профілактики післяопераційної гіпотонії.
Післяопераційна неоваскулярна глаукома діагнос­
тувалась при наявності неоваскуляризації передньо­
го відрізка ока (райдужки та/або кута передньої ка­
мери при біо-гоніомікроскопії ока та внутрішньооч-
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йому тиску (ВОТ) >22 мм рт. ст. Випадки, коли підви­
щення ВОТ >22 мм рт. ст. спостерігалось протягом 
1 місяця після вітректомії, не увійшли у досліджува­
ну когорту, так як могли бути пов’язані з реактивною 
транзиторною післяопераційною гіпертензією.
У  дослідженні застосовувався аналіз таблиць спря­
женості з оцінкою значень статистики Пірсона Хі- 
квадрат (%2), досягнутого рівня значущості (р) і фі- 
коефіцієнта (ф) -  що вказує на силу зв’язку. В усіх 
процедурах статистичного аналізу критичний рівень 
значимості р приймався рівним 0,05. В таблицю вне­
сені результати розрахунків для чинників, які мають 
статистичий зв’язок (%2>3,84) з досліджуваним ре­
зультатом. Біометричний аналіз здійснювався з ви­
користанням пакетів МБ Ехеї і SPSS.
Наступні чинники були вивчені нами як потенційні 
фактори ризику: стать пацієнта, вік пацієнта, три­
валість діабету, тип діабету, наявність системної
гіпертензії, інфаркту або інсульту в анамнезі, рівень 
гліколізованого гемоглобіну НЬАІс, попередньо про­
ведена панретинальна лазерна фотокоагуляція сітківки 
(ПЛФК) та інтравітреальне введення інгібітора ангіо- 
генезу, наявність та тип тракційного відшарування 
сітківки, наявність заднього вітреошизизу, інтравіт- 
реального крововиливу, площ а неперфузованої 
сітківки, доопераційна неоваскуляризація райдужки, 
неоваскулярна глаукома на парному оці, проведення 
комбінованої факоемульсифікації з вітректомією, вид 
ендотампонади (газ, силікон), інтраопераційні усклад­
нення (ятрогенні розриви сітківки, крововиливи), після­
операційний факічний стан ока, наявність залишко­
вого тракційного відшарування сітківки. Мінімальний 
термін спостереження становив 3 місяці.
Результати та їх обговорення. Клінічна харак­
теристика когорти пацієнтів, що досліджувалася, на­
ведена в таблицях І та 2.
МЕДИЧНА ІНФОРМАТИКА
ТА ІНЖЕНЕРІЯ




Цукровий діабет 1 типу 78 32,9
Цукровий діабет 2 типу з інсулінотерапією 93 39,3
Цукровий діабет 2 типу без інсулінотерапії 66 27,8
Тривалість хвороби <20 років 84 35,5
Тривалість хвороби >20 років 153 64,5
Гіпертонічна хвороба 151 63,7
Інфаркт 15 6,3
Інсульт 17 7,1
Вітреальний крововилив 209 88,1
Тракційне відшарування сітківки 182 76,7
Фіброваскулярна проліферація 32 13,5
Доопераційна панретинальна лазерна коагуляція сітківки виконана 147 62
Неоваскуляризація райдужки 16 6,7
Неоваскулярна глаукома на парному оці 21 8,8
Площа неперфузованої сітківки >2 квадрантів 123 51,8
Наявність заднього вітреошизису 197 83,1
Комбінована факоемульсифікація з вітректомією 225 94,9
Аферентний зіничний дефект 35 14,7
До- або інтраопераційне введення інгібітора ангіогенезу (Луцентіс) 38 16
Тракційне відшарування сітківки за типом «шатра» 12 6,6
Тракційне відшарування сітківки за типом «гамака» 28 15,4
Тракційне відшарування сітківки за типом «трапеції» 104 57,2
Тракційне відшарування сітківки за типом «площинне» 38 20,8
Тампонада Газова (SF6) 17 7,1
Тампонада Силіконова (1300 cSt) 33 13,9
Тампонада Силіконова (5700 cSt) 85 35,8
Післяопераційний стан ока факічний (кришталик пацієнта залишений) 12 5,1
Післяопераційне залишкове тракційне відшарування сітківки >1квадранта 28 11,8
Інтраопераційні ятрогенні розриви сітківки 37 15,6
Інтраопераційні геморагічні ускладнення 121 51,0
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Всього черезЗ місяці після вітректомії на 13 з237  ньоочний тиск медикаментозно. На 6 очах були про-
очей (5,5 %) розвинулась неоваскулярна глаукома. ведені антиглаукоматозні хірургічні втручання та в 4
Серед них на 3 очах вдалося компенсувати внутріш- випадках пацієнти відмовились від подальшоїхірургії.
МЕДИЧНА ІНФОРМАТИКА
ТА ІНЖЕНЕРІЯ
Таблиця 2. Клінічна характеристика пацієнтів -  кількісні показники







Вік, роки 56,3 4,0 25 78
Гліколізований гемоглобін А l с, (%) 7,8 1,4 4,3 18,4
Доопераційний внутрішньоочний тиск, (mm Hg) 15,4 2,2 11 21
Статистичний аналіз довів, що такі клінічні ознаки 
як: 1 тип ЦД, 2 тип ЦД з інсулінотерапією, чоловіча 
стать, доопераційна неоваскуляризація райдужки, не 
проведена до операції панретинальна лазеркоагуля- 
ція сітківки, рівень гліколізованого гемоглобіну НЬАІс 
>8 %, наявність НВГ на парному оці, доопераційний 
вітреальний крововилив, площ а неперфузованої 
сітківки >2 квадрантів, аферентний зіничний дефект, 
тракційне відшарування за типом «трапеції» та не 
проведене до- або інтраопераційне введення інгібіто- 
ра ангіогенезу (Луцентіс) були найбільш вагомими 
факторами ризику розвитку НВГ після вітректомії у 
пацієнтів на П Д Р .
За даними попередніх досліджень, частота неовас- 
куляризації райдужки після діабетичної вітректомії 
становила від 8 до 26 % на факічних очах та від 31 
до 55 % на афакічних [10]. Окрім ленсектомії, серед 
ризик-факторів розвитку неоваскуляризації райдуж­
ки автори визначили наявність доопераційної тяжкої 
неоваскуляризації сітківки, відсутність доопераційної 
лазерної панретинальної коагуляції та післяоперацій­
не відшарування сітківки [11]. Своєчасне лікування 
(лазерна фотокоагуляція та хірургічна реаплікація 
сітківки) часто є ефективним в запобіганні післяопе­
раційного рубеозу райдужки та може викликати рег­
ресію вже існуючого [12]. Внаслідок цього велика 
кількість очей не прогресують до більш тяжкого уск­
ладнення -  неоваскулярної глаукоми. За даними ранніх 
досліджень, неоваскулярна глаукома виникала після 
вітректомії у 4-13 % факічних очей та у 11-35 % 
афакічних очей [4,5]. Однак ці результати були отри­
мані до введення в клінічну практику ендолазерної 
коагуляції сітківки.
Отримані нами результати підтверджують, що од­
ним з найважливіших факторів ризику розвитку після­
операційної неоваскулярної глаукоми у пацієнтів на 
ПДР є відсутність доопераційної лазерної коагуляції 
сітківки. Це пояснюється антиангіогеною дією ПЛФК 
за рахунок деструктивного зменшення потреби у 
кисні зовнішніми шарами сітківки, підвищенням кон­
центрації кисню в порожнині склоподібного тіла та
стимуляцією продукції антиангіогених факторів 
(пігментноепітеліальний фактор росту).
М и не знайшли значної кореляції між наявністю 
післяопераційного відшарування сітківки та після­
операційною НВГ, що може бути пов’язано з викори­
станням в нашому дослідженні сучасних міні-інва- 
зивних вітреоретинальних інструментів та технологій, 
а саме: вітреотома 23/25G, як багатофункціонально­
го інструмента (з функціями зрізання, екструзії, утри­
мання та розшарування мембран), що дозволило 
уникнути необхідності змінювати інструменти під час 
операції та скоротити тривалість хірургії; використан­
ня бімануальної техніки з застосуванням ширококу- 
тової системи Resight (Carl Zeiss Méditée, Germany) 
та додаткового освітлення 25G (Awh, Stellaris), 29G 
(Chandelier, Synergeties) дало можливість максималь­
но повно та безпечно видалити діабетичні фібровас- 
кулярні мембрани, провести максимально повно пан- 
ретинальну ендолазерну коагуляцію сітківки. Все це 
дозволило значно зменшити відсоток післяоперацій­
ного відшарування сітківки і таким чином знизити 
ймовірний ризик неоваскулярної глаукоми. Так, в на­
шому дослідженні післяопераційне залишкове трак­
ційне відшарування сітківки (> 1 квадранта) спостері­
галось на 28 (11,8 %) очах.
За отриманими нами даним и ми не знайш ли 
підтвердження, що виконання факоемульсифікації з 
імплантацією ІОЛ під час проведення вітректомії 
збільшує ризик НВГ, що може бути пояснено мож­
ливістю проведення максимально повної передньої 
вітректомії та периферійної ендолазерокоагуляції при 
наявності штучного кришталика [13]. В нашому до­
слідженні тільки 12 очей (5,1 %) залишились факіч- 
ними після вітректомії і разом з тим, рівень НВГ ста­
новив 5,5 %, що є значно нижчим, ніж встановлений 
рівень НВГ на афакічних очах в попередніх дослі­
дженнях (20-39 %).
Отримані нами результати свідчать про те, що чо­
ловіки мають у 2,8 раза більший ризик отримати 
післяопераційну НВГ, ніж жінки. Це збігається з да­
ними двох попередніх досліджень, в яких автори ви­
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значили переважну кількість чоловіків (75,2 % та 
88,0 % відповідно) серед хворих на НВГ, які потре­
бували проведення трабекулектомії [14, 15]. Інші 
клінічні дослідження також підтверджують збільшен­
ня співвідношення чоловіки/жінки серед хворих на 
НВГ [16]. Висновки мета-аналізу, проведеного Reeves 
М, засвідчили, що судинна ішемія частіше прогре­
сує у чоловіків, що може бути одним з головних па­
тогенетичних механізмів розвитку НВГ [17].
Нами також визначено, що наявність 1 типу ТЩ та
2 типу ЦД з інсулінотерапією є вагомими факторами 
ризику виникнення НВГ в досліджуваній когорті хво­
рих. Одним з можливих патогенетичних механізмів, 
який пояснює даний результат, є вплив інсуліну, який 
за своїми фізико-хімічними властивостями близький 
до інсуліноподібного фактора росту-1 (ІФР-1). Разом
3 ендотеліальним фактором росту (ЕФР), інсуліно- 
подібний фактор росту-1 відіграє важливу роль в па­
тогенезі ДР, стимулюючи ангіогенез та викликаючи 
пош кодження гематоретинального барьєру, що 
підтверджується збільшенням його концентрації в 
склоподібному тілі у пацієнтів з ПДР [18].
Загальновідомо, що тяжкий перебіг діабетичної 
ретинопатії є індикатором поганого метаболічного 
контролю та поганого загального стану пацієнта. 
Разом з тим, в сучасній літературі є достовірні дані, 
які свідчать, що підтримання стійкої компенсації цук­
рового діабету може значно затримати (на 40-60 %) 
розвиток ретинопатії. Своєчасно встановлений діаг­
ноз та досягнення максимальної компенсації можуть 
запобігти розвитку сліпоти більш ніж у 50 %о пацієнтів 
[19]. Отримані нами дані також підтверджують важ­
ливість повної компенсації цукрового діабету (рівень 
гліколізованого гемоглобіну НЬ А1с >8 %) і лікуван­
ня соматичних ускладнень (гіпертонія) в зменшенні 
ризику післяопераційної неоваскулярної глаукоми.
Не викликає сумніву, що серед доопераційних чин­
ників, які характеризують офтальмологічний статус 
пацієнта, найважливішими для прогнозування резуль­
тату оперативного втручання та найтяжчих післяо­
пераційних ускладнень є ті, що характеризують ана­
томічний та функціональний стан центральної сітківки 
та зорового нерва: відшарування макулярної сітківки 
за типом «трапеція», аферентний зіничний дефект 
Маркуса-Гуна, а також ступінь прояву ішемії сітківки: 
зона неперфузії сітківки >2 квадрантів, наявність нео- 
васкуляризації райдужки та неоваскулярна глаукома 
на парному оці. Саме ці фактори, за нашими даними, 
мають важливий вплив на розвиток післяопераційної 
НВГ.
Нами визначено вплив такої клінічної ознаки, як 
«ендотампонада силіконом 1300 cSt» на розвиток 
післяопераційної НВГ. Разом з тим, незважаючи на 
існуючі дані стосовно впливу силіконової олії на про­
гресування післяопераційної відкритокутової глауко­
ми, ми не маємо чіткого пояснення, чому саме цей 
вид ендотампонади сітківки підвищує ризик неовас­
кулярної глаукоми [20]. Подальше вивчення цього 
питання було б доцільним.
С еред  результатів  наш ого досл ідж ення слід 
відмітити позитивне значення доопераційного інтра- 
вітреального введення препарату «Луцентіс» (ранібі- 
зумаб, Genentech, СШ А) в зменшенні ризику роз­
витку післяопераційної НВГ у пацієнтів на ПДР. Рані- 
бізумаб -  фрагмент рекомбінантного гуманізованого 
моноклонального антитіла проти людського судин­
ного ендотеліального фактора росту (VEGF-А). Він 
має високу спорідненість з ізоформами VEGF-А і 
таким чином запобігає прикріпленню VEGF-А до його 
рецепторів VEGFR-1 та VEGFR-2. Прикріплення 
VEGF-А до його рецепторів призводить до проліфе­
рації ендотеліальних клітин та неоваскуляризації, а 
також проникності судин, що, як вважається, сприяє 
розвитку неоваскулярної глаукоми. Отримані нами 
дані підтверджують результати попередніх дослі­
джень, стосовно важливості доопераційного введен­
ня інгібіторів ангіогенезу в профілактиці інтра- та 
післяопераційних геморагічних ускладнень [21]. Ра­
зом з тим, невелика кількість клінічних спостережень 
з використанням «Луцентіс», які увійшли в наше до­
слідження, потребує планування та проведення по­
дальшого вивчення.
Висновки: 1. Найважливішими факторами в оцінці 
ризику розвитку післяопераційної неоваскулярної гла­
укоми є попередньо не виконана лазерна коагуляція 
сітківки, стать, вік, 1 тип ТЩ, 2 тип ТЩ з інсуліноте­
рапією , відсутність інтравітреального введення 
інгібітора ангіогенезу до або під час операції, інтра- 
вітреальний крововилив, рівень гліколізованого гемо­
глобіну НЬА1с>8 %>, тракційне відшарування сітківки 
за типом «трапеції», площа неперфузованої сітківки 
>2 квадрантів, аферентний зіничний дефект, неовас- 
куляризація райдужки та неоваскулярна глаукома на 
парному оці.
2. Використання сучасних міні-інвазивних технік 
хірургічного лікування діабетичної проліферативної 
ретинопатії з використанням інгібіторів фактора ро­
сту ендотелію судин (VEGF) є ефективним та пер­
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